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RESUMO - Descrevemos um caso de herpes zoster observado num doente de sexo masculino com apenas 10 meses 
de idade. Apresentava manifestações clínicas típicas e o diagnóstico foi corroborado pelo estudo serológico. Foi tra-
tado com aciclovir por via oral. Neste caso, realçamos a ausência de história prévia de varicela, tendo-se registado 
presumível primeiro contacto com o vírus VZV ao 1º mês de vida quando a irmã mais velha teve varicela.
Neste contexto, revemos as características e a abordagem clínica desta entidade neste grupo etário.
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INFaNTIlE HERPES ZOSTER
abSTRaCT - We report a case of herpes zoster in a 10-month old male infant. This otherwise healthy boy had no prior 
history of varicella and parents denied any exposure to varicella-zoster virus (VZV) during pregnancy. A household ex-
posure to varicella occurred at 1 month of age. A diagnosis of herpes zoster was established on clinical grounds and 
confirmed by serological assays. He was treated with oral acyclovir, with complete resolution of lesions without seque-
lae. Clinical and laboratorial evaluation did not uncover any underlying illness.
In this setting, we discuss some peculiar aspects of VZV infection in this age group and review current recommendations 
for the management of herpes zoster in pediatric patients.
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INTRODUÇÃO
O VZV é o agente etiológico responsável pela varicela 
e pelo herpes zoster (HZ)1. O primeiro contacto com este 
vírus ocorre frequentemente na infância ou na adolescên-
cia1. A primo-infecção manifesta-se na forma de varicela, 
com lesões dispersas pelo tegumento e confere habitual-
mente imunidade específica duradoura, permanecendo o 
vírus em estado de latência nos gânglios sensitivos dorsais 
dos nervos raquidianos e/ou nos gânglios dos nervos cra-
nianos1.
A reactivação do vírus é facilitada pelas diversas con-
dições associadas a um défice da imunidade celular, tais 
como o envelhecimento, a infecção por VIH, a presença 
de comorbilidade sistémica grave (ex: cancro) ou ainda a 
toma de medicação imunossupressora1.
O HZ atinge preferencialmente idosos e imunodepri-
midos1, sendo raro em crianças saudáveis, sobretudo no 
1º ano de vida2,3. Neste contexto, apresentamos um caso 
de HZ num lactente de 10 meses, sem história prévia de 
varicela.
CASO CLíNICO
Observámos um doente de sexo masculino, com 10 
meses de idade, por lesões no membro inferior esquerdo, 
com 4 dias de evolução. Apresentava vesículas em base 
eritematosa, agrupadas, por vezes coalescentes, forman-
do bolhas de tecto bosselado e conteúdo sero-hemático 
e ainda pequenas lesões erosivo-crostosas, distribuídas 
segundo trajecto linear correspondendo ao dermátomo L4 
esquerdo (Figs. 1 e 2). A criança mantinha-se apirética e 
com bom estado geral. Foi colocada a hipótese diagnósti-
ca de herpes zoster. 
Relativamente aos antecedentes pessoais da criança, os 
pais negavam varicela prévia. O período gestacional fora 
normal, sem intercorrências e sem contactos evidentes com 
VZV. Ambos os pais eram aparentemente imunes ao VZV, 
havendo antecedentes de varicela na infância no caso da 
mãe. No caso do pai, este recordava múltiplos contactos 
com doentes com varicela no passado, presumindo-se o 
seu estado imune. O primeiro contacto evidente da criança 
com o vírus terá sido ao 1º mês de idade, quando a irmã 
mais velha teve varicela, não tendo na altura desenvolvido 
qualquer sintomatologia sugestiva de infecção.
O tratamento instituído, em regime ambulatório, con-
sistiu em aciclovir, por via oral, na dose de 20mg/kg, de 
6 em 6 horas, durante 10 dias. A evolução foi favorável, 
com resolução completa das lesões, sem sequelas.
Realizou estudo analítico complementar, incluindo he-
mograma completo, fenotipagem linfocitária, bioquímica, 
estudo serológico e cultura de vírus a partir de exsudado e 
esfregaço das vesículas em fase aguda. A cultura de vírus 
foi negativa, resultado que atribuímos ao deficiente acon-
dicionamento da amostra e atraso na entrega ao labora-
tório. A serologia para VZV revelou título muito elevado de 
IgG VZV e título inconclusivo de IgM VZV, compatíveis com 
infecção recente ou reactivação. Os restantes resultados 
foram normais/ negativos, não revelando qualquer pato-
logia subjacente.
Após 1 ano de seguimento, mantinha-se assintomá-
tico, não tendo desenvolvido nevralgia pós-herpética ou 
outra complicação.
DISCUSSÃO
O herpes zoster traduz a reactivação do vírus VZV, sen-
do por norma precedido pela varicela. A varicela é muito 
frequente e tem o seu pico de incidência na infância. No 
nosso contexto epidemiológico, a maioria dos adultos é 
imune ao VZV, pelo que a varicela durante a gravidez é 
rara, assim como a varicela congénita1,4,5. 
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Fig. 1 - Herpes zoster num lactente.
Fig. 2 - Pormenor das lesões cutâneas.
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Herpes Zoster no 1º Ano de Vida
Como mencionado, o herpes zoster atinge preferen-
cialmente idosos e imunodeprimidos. Embora a sua in-
cidência aumente com a idade, todos os grupos etários 
podem ser afectados, incluindo crianças saudáveis. No 
entanto, a ocorrência de herpes zoster é muito rara no 1º 
ano de vida, estando associada a primo-infecção por VZV 
in utero em cerca de 70% dos casos2,6. Os lactentes encon-
tram-se habitualmente protegidos do VZV, pela presença 
de anticorpos maternos específicos7, visto que a maioria 
das mães é imune.
No caso presente, o contacto doméstico próximo, ao 
1º mês de idade, com a irmã doente, condicionou cer-
tamente a exposição deste lactente ao vírus, atendendo 
à elevada contagiosidade da varicela. A primo-infecção 
terá sido subclínica ou mesmo assintomática, situação que 
atribuímos à presença de anticorpos maternos2. Por outro 
lado, desenvolveu herpes zoster muito cedo, aos 10 meses 
de idade, o que sugere não ter desenvolvido imunidade 
específica suficiente após este primeiro contacto com o 
vírus, permitindo assim a reactivação precoce do mesmo.
O diagnóstico de HZ é geralmente clínico. O diagnós-
tico diferencial depende da apresentação clínica e da fase 
evolutiva e pode incluir, em crianças pequenas, infecções 
por herpes simples, impetigo, eczema, picadas de artró-
podes, dermatose IgA linear e líquen estriado, entre outras 
hipóteses. Diversos exames complementares podem aju-
dar na confirmação do diagnóstico, em particular o estudo 
serológico, o cito-diagnóstico de Tzanck, a identificação de 
VZV por imunofluorescência e a cultura de vírus1,8.
As complicações são variadas e potencialmente gra-
ves1,8. A nevralgia pós-herpética é uma complicação fre-
quente nos idosos; a sua incidência aumenta em paralelo 
com a idade do doente, tornando-se particularmente rele-
vante a partir dos 50 anos. Outras complicações incluem 
a sobreinfecção bacteriana das lesões cutâneas, a disse-
minação das lesões herpéticas, o atingimento ocular, que 
pode originar sequelas funcionais graves, e o envolvimen-
to visceral, sendo a encefalite uma das complicações mais 
temíveis e de diagnóstico por vezes tardio. O atingimento 
do sistema nervoso pode ainda consistir em acidente vas-
cular cerebral, mielite e neuropatias periféricas.
Quanto ao tratamento, vários estudos em adultos do-
cumentam a eficácia dos antivirais na redução da duração 
de doença e ainda na redução da incidência de nevralgia 
pós-herpética (benefício essencialmente relevante nos ido-
sos), sobretudo se a terapêutica for iniciada nas primeiras 
72 horas1,8. Em crianças, existem estudos com aciclovir no 
tratamento da varicela que revelam um modesto benefício 
no tempo de doença (aproximadamente menos 1 dia de 
doença febril, com diminuição do aparecimento de no-
vas lesões e do tempo para cicatrização das lesões, nos 
indivíduos tratados)9,10. Os fármacos disponíveis incluem 
o aciclovir, o valaciclovir, o famciclovir e a brivudina, no 
entanto, para uso pediátrico, o aciclovir é o agente de elei-
ção, tendo em conta os estudos disponíveis e a experiência 
clínica acumulada1,9-11.
Em crianças saudáveis, o HZ tem habitualmente uma 
evolução benigna e auto-limitada e é excepcional o desen-
volvimento de nevralgia pós-herpética, pelo que o recurso 
a antivirais é, na maioria dos casos, desnecessário10-14. As 
principais indicações a reter, para o uso de aciclovir, são: HZ 
oftálmico (território V1); HZ muito extenso e/ou envolvendo 
vários dermátomos; HZ em crianças imunodeprimidas ou 
em recém-nascidos; e ainda HZ com complicações, tais 
como disseminação das lesões ou envolvimento neurológi-
co e/ou visceral (pulmonar/ hepático/ outro)10-16. Importa 
salientar a escassez de evidência científica a suportar estas 
recomendações, em grande parte ligada à raridade destes 
quadros clínicos neste grupo etário.
No caso de lactentes com herpes zoster não compli-
cado, o tratamento com aciclovir deve ser equacionado 
numa perspectiva de risco-benefício. Na prática, uma revi-
são da literatura atesta o recurso frequente ao aciclovir na 
abordagem desta população2,17-22, potencialmente mais 
vulnerável, com o objectivo de prevenir formas graves e 
complicações. Reconhece-se uma imaturidade do sistema 
imunológico nos primeiros meses de vida que limita a 
resposta do hospedeiro ao VZV e que se reflecte, inclusi-
vamente, num risco aumentado de herpes zoster precoce 
– nas 2 primeiras décadas de vida – em crianças com vari-
cela congénita ou durante o 1º ano de vida6,22-25. 
Para infecções por VZV em crianças, a partir dos 2 
anos, o aciclovir por via oral é habitualmente prescrito na 
dose de 80mg/kg/dia, divididos em 4 ou 5 tomas (máxi-
mo de 800mg por toma), durante 5 a 10 dias, ou então 
até decorrerem pelo menos 2 dias sem formação de novas 
lesões2,12-15. Esta posologia tem sido utilizada quer para a 
varicela, quer para o zoster. Infelizmente, para menores de 
2 anos, os esquemas posológicos permanecem insuficien-
temente estabelecidos, sobretudo no respeitante à via de 
administração oral. As doses mencionadas variam entre 
40 e 80mg/kg/dia, no caso da via oral, e 30mg/kg/dia ou 
ainda 1500mg/m2/dia (a dividir em 3 tomas diárias) no 
caso da via intravenosa (particularmente indicada para o 
recém-nascido e para crianças com imunossupressão ma-
jor e/ou com complicações graves)2,14,26,27. Como precau-
ções na prescrição, salientamos a eventual necessidade de 
vigilância laboratorial (em particular da função renal e do 
hemograma), a julgar em função do contexto clínico, o 
ajuste de dose na insuficiência renal e o recurso a doses 
mais elevadas em casos graves. A terapêutica da encefalite 
por VZV escapa ao âmbito da presente discussão.
Outro aspecto controverso, refere-se à necessidade 
de despistar uma eventual comorbilidade condicionado-
ra de imunossupressão, clinicamente oculta, em crianças 
afectadas por HZ. Neste contexto, a realização de exames 
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complementares em crianças aparentemente saudáveis 
não parece ser uma estratégia rentável na prática clíni-
ca, existindo vários estudos que não documentaram uma 
maior incidência de comorbilidades nesta população3,23,28.
Em conclusão, embora raro em bebés, o diagnóstico 
clínico de HZ pode e deve ser equacionado também neste 
grupo etário. A instituição de terapêutica antiviral deve ser 
ponderada caso a caso, em função da apresentação clíni-
ca, do tempo de evolução, da idade e das comorbilidades 
do doente. O prognóstico é habitualmente excelente.
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